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1. Resumen 
Se realizó esta monografía con el propósito de brindar a médicos veterinarios y 
estudiantes de medicina veterinaria una información actual acerca de leucemia 
viral felina, en esta revisión bibliográfica se tuvieron en cuenta temas como el 
agente causal y su taxonomía, la fisiopatología y fases por las que cursa el virus, 
su epidemiologia a nivel mundial y nacional, técnicas de diagnóstico actuales 
como ELISA, inmunocromatografía, inmunofluorescencia y PCR, así como los 
hallazgos anormales al examen clínico, pruebas paraclínicas como cuadro 
hemático, químicas sanguíneas, pruebas de imagenologia que permitan  
aproximar al diagnóstico de las patologías que están ligadas al virus, 
adicionalmente se revisaron las diferentes alternativas que existen para el 
tratamiento con antirretrovirales para hacerle frente al virus y que están 
disponibles para medicina veterinaria, también las diferentes estrategias que se 
han diseñado para evitar la propagación del virus en Colombia y a nivel 
internacional. 
Palabras claves: Leucemia, SNAP, viral felina, fisiopatología, ViLef, retrovirus. 
This monograph was made with the purpose of providing veterinarians and 
veterinary medicine students with current information about feline viral 
leukemia, in this bibliographic review topics such as the causative agent and 
its taxonomy, the pathophysiology and phases by which study the virus, its 
worldwide and national epidemiology, current diagnostic techniques such 
as ELISA, immunochromatography, immunofluorescence and PCR, 
abnormal findings to the clinical examination, paraclinical tests such as 
blood count, blood chemistry, imaging tests that can help us approximate 
diagnosis of the pathologies that are linked to the virus, additionally the 
different alternatives that exist for the treatment with anti-retroviral to deal 
with the virus and that are available for veterinary medicine were reviewed, 
also the different strategies that have been designed to prevent the spread 
of the virus in Colombia and others countries 
2. Introducción 
 
Se cree que los primeros felinos carnívoros evolucionaron hace aproximadamente 
35 millones de años en la época del oligoceno (de Beaumont 1964), también que 
conviven con la raza humana desde los años 7000 a 7500 a.C, ya que hay 
evidencia que los veneraban como dioses en el antiguo Egipto (Vigne et al. 2004). 
El gato doméstico ha tenido un rol importante en la historia del ser humano como 
acompañantes, por este motivo es importante conocer las enfermedades que les 
pueden afectar.  Adicionalmente cada día aumenta más el número de personas 
que adquieren un gato como mascota. 
El virus de la leucemia felina (ViLeF) es una de las enfermedades con más 
singularidades, tales como la amplia correlación que tiene con gatos que 
presentan linfoma y es responsable de más síndromes clínicos que cualquier otro 
agente único en gatos,(Hartmann 2011) (Tandon et al. 2008) además se han 
realizado estudios exploratorios en Colombia que han demostrado prevalencias 
superiores al 20% en gatos domésticos (Calle-Restrepo et al. 2013), por lo cual 
es de vital importancia que tanto los veterinarios que se dedican a pequeñas 
especies y los estudiantes de medicina veterinaria, tengan los conocimientos 
suficientes de la fisiopatología y los síndromes subyacentes que el virus puede 
causar. 
Por tales razones, esta monografía tiene como propósito hacer una revisión 
bibliográfica con el fin conocer el proceso que desarrolla el virus y las diferentes 
etapas que este puede tener. Debido a que en Colombia la prevalencia de la 
enfermedad está en aumento (Calle-Restrepo et al. 2013), el conocer su forma de 
transmisión y fisiopatología  podría generar estrategias de salud pública y evitar 
la diseminación (Collazos 2016) facilitando la instauración de programas de 
prevención y control y así lograr que la población de gatos domésticos en el país 
se vea menos afectada. 
3. Objetivos 
3.2 Objetivo general 
Elaborar un documento escrito que contenga una revisión bibliográfica 
actualizada de los principales aspectos del virus de leucemia felina tales 
como fisiopatología, medios diagnósticos, epidemiología y prevención.  
 
3.3 Objetivos específicos  
-  Consultar diferentes fuentes bibliográficas actuales acerca del virus de 
leucemia felina (ViLef).  
- Revisar los diferentes aspectos de la leucemia viral felina: 
o Fisiopatología. 
o Los diferentes medios diagnósticos de leucemia viral felina 
o La epidemiologia del virus en diferentes partes del mundo 
 
4. Metodología 
Se realizó una revisión sobre leucemia vial felina, mediante la búsqueda de 
información en libros, artículos científicos indexados, pertenecientes a bibliotecas 
y bases de datos virtuales con acceso por parte de la universidad tales como: 
PUBMED, SCIENCE DIRECT SCOPUS, SINAB, JOURNAL OF THE AMERICAN 
VETERINARY MEDICAL ASSOCIATION. Los artículos consultados se 
encontraron en idiomas como: inglés, portugués y español.  
 
5. Revisión de la literatura 
5.1 Generalidades del virus de la leucemia felina (ViLef) 
 
La leucemia viral felina (ViLeF) es un importante patógeno que afecta a los gatos 
domésticos de todo el mundo (Luckman and Gates 2017), se describió por primera 
vez en 1964 por el profesor William Jarret quien  identificó unas partículas virales 
mediante microscopia electrónica describiéndolo como un agente con 
características virales Fig. 1 Imagen reportada por el profesor William Jarret como 
partícula viral. Tomado de Jarrett et al. 1964. 
 
 (JARRETT et al. 1964). 
 
5.1.1 Taxonomía y tipos  
El ViLeF es un virus RNA perteneciente a la 
familia retroviridae de la sub familia 
Orthoretrovirinae y genero gamaretrovirus. 
Tiene un diámetro aproximado de 80-100 nm, 
con un genoma que incluye cuatro genes 
principales que codifican las proteínas del 
virión: gag, pro, pol, y env; cada uno de estos 
genes codifican diferentes proteínas que 
ayudan a la replicación y estructuración del 
virus, el gen gag, o antígeno asociado a un 
grupo, codifica las principales poliproteínas 
estructurales no glicosiladas: 
específicamente, la matriz (MA), la cápside 
(CA) y la nucleocápside (NC)  
El gen pro codifica una proteasa responsable 
de facilitar la maduración de la proteína viral, mientras que el gen pol codifica la 
proteína multifuncional que incluye la transcriptasa reversa (TR) responsable de 
copiar el ARN viral en un ADN complementario el cual podrá ser integrado 
posteriormente (Calle-Restrepo et al. 2013) y las funciones de la enzima integrasa. 
El gen env codifica las glucoproteínas de superficie antigénica (SU) y la proteína 
de transmembrana (TM) (N. James MacLachlan 2016)  el termino retro (reversa, 
hacia atrás) hace referencia a la propiedad del retrovirus de usar su capacidad de 
transcribirse de forma inversa en el ADN de las células infectadas y las copias de 
ADN (provirus) se insertan aleatoriamente en el genoma del hospedero (Stephen, 
Edward, and Etienne 2017), además está catalogado como uno de los retrovirus 
oncogénicos ahora conocidos también como oncoviruses (N. James MacLachlan 
2016). Fig. 2. 
Fig. 1 Imagen reportada por el profesor William Jarret 
como partícula viral. Tomado de Jarrett et al. 1964. 
 
. 
  
Al igual que la mayoría de especies de vertebrados, los felinos tienen en su 
genoma algunos elementos virales endógenos conocidos como “retrovirus 
endógenos”, el ViLef endógeno (ViLefen) es un provirus defectuoso en la 
replicación que se encuentra en especies pertenecientes al género Felis, cuyos 
fragmentos de retrovirus ancestrales se han integrado y han permanecido en su 
especie huésped durante millones de años sin producir partículas virales 
infecciosas (Anai et al. 2012). Ha habido pocos estudios que examinen la 
interacción entre el genotipo ViLefen y la progresión de ViLef (Powers et al. 2018). 
También en estudios que se han realizado se encontró que el virus exógeno no 
solo afecta a gatos domésticos sino también a otras sub especies como la pantera 
de florida, lince ibérico y jaguar undis nacidos en cautiverio (Brown et al. 2008; 
Filoni et al. 2012; Inés et al. 2008) 
Hay tres diferentes subtipos de ViLef identificados actualmente: ViLef-A, ViLef-B 
y ViLef-C y un cuarto grupo recientemente asociado a los linfocitos T (Willett and 
Hosie 2013). Cada subtipo utiliza un receptor diferente para ingresar a las células. 
Todos los gatos infectados con ViLef-B y ViLef-C están coinfectados con ViLef-A, 
y solo el ViLef-A se transmite entre los animales gato-gato. ViLef-B y ViLef-C son 
más patógenos que ViLef-A (Sykes and Hartmann 2014).  
ViLef-B surge a través de la recombinación del ADN proviral de ViLef-A con 
secuencias endógenas de ViLef presentes en el ADN celular del huésped (Sykes 
and Hartmann 2014) y encontrándose éste en al menos el 50% de los gatos que 
padecen linfoma (Stewart et al. 2012). 
Fig. 2 A la izquierda estructura de partículas de retrovirus. La imagen esquemática (no a escala) muestra las ubicaciones inferidas 
de las diversas estructuras y proteínas. A la derecha una visión general del ciclo de replicación de los retrovirus. Los viriones 
ingresan a sus células huésped por fusión o por endocitosis mediada por receptor (arriba, izquierda), y maduran brotando a través 
de la membrana plasmática (derecha). Tomado de N. james MacLachlan 2016. 
El ViLef-C es muy poco frecuente y se considera una mutación del subgrupo A. El 
mecanismo exacto por el cual son generados estos virus ViLef-C no está 
completamente esclarecido a la fecha; sin embargo, recientes hallazgos sugieren 
que el ViLef -A puede sufrir mutaciones puntuales en la glicoproteína de envoltura, 
la cual le permite unirse a su célula huésped; dichas mutaciones pueden estar 
favoreciendo una mayor replicación viral in vivo y la posterior conversión a ViLef -
C (Stewart et al. 2012). 
Uno de los subgrupos que se ha descubierto recientemente es el subgrupo de 
ViLef-T, el cual recibe su nombre dado su exclusivo tropismo por los linfocitos T, 
sobre los que provoca un fuerte efecto citopático (los demás subgrupos no son 
citopáticos y salen de la célula mediante gemación (Anderson et al. 2000)); este 
ViLef-T, es una variante del ViLef -A, en el cual se han fijado mutaciones en el gen 
que codifica la proteína de envoltura, responsable de alta citopatogenicidad de los 
virus de este subgrupo T. Para su replicación efectiva, el ViLef-T requiere de la 
presencia de dos proteínas específicas del huésped en los linfocitos T (Nakaya et 
al. 2010). En la Tabla 1 se resumen las principales características clínicas de los 
diferentes subgrupos de ViLef. 
 
 
 
Tabla 1 principales características diferenciales de los subgrupos de ViLef. 
Tomado de Calle-Restrepo et al. 2013 
Sub grupo viral 
Frecuencia de aislamiento 
en gatos positivos 
Enfermedad asociada 
A 
100% de los gatos virémicos, 
levemente patogénico, pero 
altamente contagioso, 
levemente citopatogenico 
Neoplasia 
hematopoyética: en forma 
experimental, es posible 
que provoque hemolisis 
B 
Ocurre con ViLef-A en 50% o 
mayor porcentaje en los gatos 
con enfermedad neoplásica 
(Linfoma) 
No patogénico por sí 
mismo, virulento en 
combinación con ViLef-A, 
no contagioso 
C 
Se aísla con poca frecuencia, 
surge de mutación de ViLef-A  
Anemia no regenerativa y 
mielosis eritemica, no se 
replica y no es 
transmisible entre gatos  
T 
Altamente citopático, virus con 
alto tropismo de células T, 
afinidad por dos proteínas 
celulares de huésped: pit1 y 
FeLix: evoluciona a partir de 
ViLef-A 
Linfopenia, neutropenia, 
fiebre y diarrea. 
 
5.2 Fisiopatología  
 
La transmisión de ViLef-A se debe principalmente al contacto cercano con las 
secreciones salivales, como lamer, arreglarse mutuamente y compartir platos de 
comida y agua. También pueden ocurrir otras vías de transmisión, como morder, 
transfusiones de sangre, en la leche y posiblemente por pulgas(Sykes and 
Hartmann 2014). 
La infección generalmente comienza en la orofaringe, donde ViLef-A infecta a los 
linfocitos, que viajan a la médula ósea. Una vez que las células de la médula ósea 
que se dividen rápidamente se infectan, los viriones se producen a altas tasas y 
se desarrolla viremia en pocas semanas. A menudo, la viremia se desarrolla varios 
meses después de una exposición constante a gatos infectados, Con el tiempo, 
conduce a la infección de las glándulas salivales y los revestimientos intestinales, 
y el virus se elimina en grandes cantidades en saliva y heces (Lutz et al. 2009). 
Los mecanismos exactos para las diferentes respuestas clínicas en gatos 
infectados progresivamente con ViLef son poco conocidos. Está claro que el curso 
clínico está determinado por una combinación de factores virales y del huésped 
hospedero. Algunas de estas diferencias pueden atribuirse a las propiedades del 
virus en sí, como el subgrupo que determina las diferencias en el cuadro clínico 
(por ejemplo, ViLef-B se asocia principalmente con tumores, ViLef-C se asocia 
principalmente con anemia no regenerativa), (Hartmann 2011) también se cree 
que uno de los factores que más puede influir en la infección es la edad del 
huésped en la que obtuvo el virus ya que gatitos neonatales desarrollan una atrofia 
tímica marcada después de la infección ("síndrome del gatito que se desvanece"), 
lo que resulta en inmunodepresión grave, emaciación y muerte prematura. A 
medida que los gatos maduran, adquieren una resistencia progresiva. Cuando los 
gatos mayores se infectan, tienden a tener infecciones abortivas o regresivas o, si 
desarrollan una infección progresiva, tienen al menos signos más leves y un 
período más prolongado de aparente buena salud (Stephen, Edward, and Etienne 
2017).  
5.3 Características clínicas  
La infección por ViLef se asocia típicamente con un curso de enfermedad crónica, 
que generalmente incluye una fase asintomática prolongada. Múltiples 
trayectorias de enfermedad son posibles para cualquier gato infectado, descrito 
de diversas maneras como enfermedades progresivas, regresivas, abortivas o 
focales y/o infecciones atípicas. Cuál de estos síndromes ocurre en un gato 
determinado depende de múltiples variables que incluyen la edad del animal en la 
infección, la presencia concurrente de otros agentes infecciosos, la genética del 
subgrupo, la cepa y la dosis del virus, la constitución genética del gato individual 
y probablemente otros factores ambientales, todos interactuando de manera 
compleja (N. James MacLachlan 2016).  
5.3.1 Infección progresiva  
Las infecciones progresivas se caracterizan por una viremia persistente de alto 
título que no es controlada efectivamente por el sistema inmune del gato infectado 
(N. James MacLachlan 2016). La infección progresiva se da por una inmunidad 
específica contra ViLef insuficiente resultando en una replicación viral extensa que 
ocurre primero en los tejidos linfoides y luego en la medula ósea, la diseminación 
a los tejidos glandulares y mucosas y también la excreción del virus ocurre 
simultáneamente con la infección en la medula ósea (Stephen, Edward, and 
Etienne 2017). Los gatos con una infección progresiva permanecen en viremia 
persistente y son infecciosos para otros gatos por el resto de su vida, los gatos 
con una infección progresiva desarrollaran enfermedades asociadas a ViLef 
(neoplasia y anemia) y la mayoría de ellos morirán en pocos años, adicional a eso 
los gatos infectados progresivamente seguirán siendo positivos siempre 
(Hartmann 2012; N. James MacLachlan 2016). 
Las infecciones regresivas y progresivas se pueden distinguir a través de pruebas 
seriadas de antígeno viral (p27) en sangre periférica, los gatos infectados 
regresivamente se volverán negativos en unas semanas después de la infección, 
mientras que los gatos infectados progresivamente seguirán siendo positivos 
(Calle-Restrepo et al. 2013). 
Como se observa en la Tabla 2, las infecciones regresivas son provirus positivas 
y antígeno negativas, mientras que las progresivas tienen tanto provirus como 
antígeno positivo. 
Tabla 2 diferentes desenlaces de la infección por ViLef en un gato 
susceptible. Tomado de Calle-Restrepo et al. 2013 
 
Antíge
no p27 
en 
sangre  
Aislamie
nto de 
ViLef en 
sangre  
ARN 
viral 
en 
sang
re 
ADN 
provir
al en 
sangr
e  
Aislamie
nto de 
ViLef en 
tejidos 
Excreci
ón viral  
Enferme
dad 
asociada 
a ViLef 
Progresi
va 
+ + + + + + >> 
Regresi
va 
- - - + - - < 
Abortiva  - - - - - - < 
Focal +/- +/- +/- +/- + +/- < 
(+): Presencia    (-): Ausencia    (+/-): Variable      (>>): Muy común        (<): 
Poco común 
5.3.2 Infección regresiva  
El sistema inmune de algunos gatos infectados suprime la replicación viral dentro 
de algunas semanas después de la infección, antes de que ocurra una infección 
significativa de la médula. Estos gatos desarrollan una infección regresiva, por lo 
que el ADN proviral está presente en el genoma de la célula, pero la producción y 
la eliminación del virus ya no se producen. Esto puede ocurrir después del período 
inicial de viremia, o la viremia nunca puede ser detectable (Sykes and Hartmann 
2014). 
Los gatos infectados regresivamente se volverán negativos a más tardar 16 
semanas después de la infección (Hartmann 2012) y nunca desarrollan signos 
clínicos relacionados con la infección por ViLeF (Sykes and Hartmann 2014). 
Durante esta etapa, los gatos presentan resultados positivos en las pruebas que 
detectan el antígeno libre (p27) en el plasma (ELISA o inmuno-cromatografía), 
excretando grandes cantidades de virus, principalmente en saliva. En los gatos 
con infección regresiva, esta viremia se termina en cuestión de semanas o meses 
(por lo que antes se les denominaba gatos con “viremia transitoria”). Debido a la 
infección en médula ósea, aunque los gatos logren eliminar la viremia no pueden 
eliminar la infección por el ViLeF, puesto que el ADN proviral se encuentra 
integrado en las células madre de médula ósea. Esta condición ha sido llamada 
“infección latente” (actualmente clasificada como parte de la infección regresiva) 
(Calle-Restrepo et al. 2013).  
Las secuencias del genoma viral pueden eventualmente replicarse por completo 
y, como consecuencia, la reactivación de la replicación del virus será imposible en 
algunos gatos con el tiempo (Sykes and Hartmann 2014). 
5.3.3 Infección abortiva  
En las infecciones abortivas, el virus de la leucemia felina se replica en los tejidos 
linfoides orofaríngeos, pero sin viremia posterior. Ni el antígeno viral ni el ADN del 
provirus son detectables en la sangre en ningún momento por ningún método. Las 
infecciones abortivas pueden ser el resultado de una respuesta inmune eficaz y 
robusta del huésped o la exposición a una dosis muy baja de virus (N. James 
MacLachlan 2016) y aunque no desarrollan viremia si desarrollan anticuerpos 
(Sykes and Hartmann 2014). La ausencia de ADN proviral de ViLef después del 
desafío es indicativo de infección "abortiva", distinta de la infección "regresiva", en 
la cual la antigenemia transitoria es seguida por el establecimiento de cargas 
provirales bajas a moderadas (Willett and Hosie 2013).  
5.3.4 Infección focal 
Algunos gatos que nunca salen positivos a pruebas de antígeno pueden tener 
infecciones focales, es decir, evidencia de ADN proviral en algunos tejidos pero 
no en sangre o médula ósea (Sykes and Hartmann 2014). También es conocido 
como infección atípica por ViLef, se ha descrito en un subconjunto de gatos 
infectados experimentalmente reportando el 10% del estudio se caracterizan por 
una persistencia de la replicación viral en tejidos atípicos, como en las glándulas 
mamarias, la vejiga o los ojos. Esta replicación puede llevar a una producción débil 
o intermitente de antígeno, y por tanto estos gatos puede tener resultados 
positivos débiles o discordantes en las pruebas de antígeno o pueden alternar 
entre resultados positivos y negativos (J Levy et al. 2008; N. James MacLachlan 
2016). 
5.4 Hallazgos clínicos  
5.4.1 Infecciones oportunistas 
Se pueden desarrollar infecciones oportunistas en las infecciones por ViLef como 
resultado de la supresión mieloide o una inmunodeficiencia celular adquirida como 
lo podemos ver en la figura 3. Las propiedades inmunosupresoras del ViLef no se 
entienden completamente, pero se han relacionado en parte con el péptido de la 
envoltura viral, p15E, que inhibe la función de las células T y B, inhibe las 
respuestas de linfocitos citotóxicos, altera la morfología y distribución de 
monocitos, y se ha asociado con una producción y respuesta de citoquinas 
deterioradas (Sykes and Hartmann 2014). Los gatitos con infección progresiva de 
ViLef tienen células T deterioradas y en menor medida, la función de las células 
B. Los gatos infectados pueden desarrollar linfopenia, atrofia tímica y agotamiento 
de linfocitos dentro de las zonas paracorticales de los ganglios linfáticos. El mal 
funcionamiento de las células T CD4 + puede contribuir a una disminución de la 
respuesta inmune humoral y mediada por células en los gatos afectados (Fujino, 
Ohno, and Tsujimoto 2008) y la respuesta a la vacunación también puede verse 
afectada. La función deteriorada de los neutrófilos agrava el efecto de la 
neutropenia en algunos gatos infectados. Las infecciones oportunistas que 
resultan incluyen infecciones bacterianas del tracto urinario superior e inferior, 
hemoplasmosis, infecciones del tracto respiratorio superior, peritonitis infecciosa 
felina, estomatitis crónica, toxoplasmosis, dermatofitosis y criptococosis (Sykes 
and Hartmann 2014). 
La infección con ViLef es un factor de riesgo establecido para la infección por 
hemoplasma. En un estudio, también fue un factor de riesgo para la infección por 
Bartonella henselae, pero no se identificó evidencia de enfermedad clínica en los 
gatos infectados con B. henselae (Buchmann et al. 2010). 
 
Fig. 3 Infecciones oportunistas en gatos con infección progresiva de ViLef. A: 
Ulceración del plano nasal en un gato doméstico de pelo mediano castrado macho 
de 6 meses de edad con infección progresiva de ViLef según lo definido por el 
antígeno ELISA positivo y los análisis de IFA en sangre periférica. Estomatitis 
también estuvo presente, y se sospechó infección por calicivirus felino. B: 
criptococosis nasal grave en un gato siamés de un criadero con infección 
endémica de ViLef. Tomado de Sykes and Hartmann 2014. 
5.4.2 Neoplasias  
El ViLeF causa neoplasia en los gatos principalmente como resultado de la 
mutagénesis de inserción, por la cual el virus activa los protooncogenes 
(especialmente c-myc, pero también otros como flit-1) o altera los genes 
supresores de tumores (N. James MacLachlan 2016; Sykes and Hartmann 2014). 
Se ha propuesto que uno de cada tres tumores relacionados con muertes de gatos 
son causados por ViLeF (Hartmann 2012). Los tumores más comunes asociados 
con la infección por ViLeF son los de los sistemas linfoide (linfomas) y 
hematopoyético (leucemias) (Sykes and Hartmann 2014), en gatos con una 
infección progresiva de ViLeF hay un riesgo 60 veces mayor de linfoma en 
comparación con gatos no infectados y alrededor de un 25% de gatos infectados 
desarrollan linfoma dentro de los dos años posteriores al diagnóstico. El linfoma 
en gatos se puede clasificar por ubicación anatómica del tumor, timico 
(mediastinico) Fig. 4 A. Radiografía torácica que muestra una masa craneal 
mediastínica, diagnosticada como linfoma tímico, en un gato. B. Linfadenopatía 
mesentérica en un gato con linfoma alimentario asociado ViLeF. tomado de (Lutz 
et al. 2009).Fig. 4, multicentrico (multiples ganglios linfáticos) y alimenticio 
(asociado al intestino) son los más comunes (N. James MacLachlan 2016; Nelson 
and Couto 2014), aunque también se han diagnosticado formas de linfoma no 
clasificados (espinal, renal, ocular sistema nervioso central) en gatos infectados 
(Stephen, Edward, and Etienne 2017), 
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Fig. 4 A. Radiografía torácica que muestra una masa craneal mediastínica, 
diagnosticada como linfoma tímico, en un gato. B. Linfadenopatía mesentérica en 
un gato con linfoma alimentario asociado ViLeF. tomado de (Lutz et al. 2009). 
Los linfomas asociados a ViLeF son en su mayoría de origen de células T, pero 
también puede ocurrir linfoma de células B. Aproximadamente el 80% de los gatos 
con linfoma mediastinico dan positivo para el antígeno ViLeF, mientras que menos 
del 10% de los gatos con linfoma gastrointestinal son positivos para el antígeno 
ViLeF. El linfoma granular grande rara vez se asocia con infección por ViLeF. Los 
gatos con linfoma mediastinico generalmente desarrollan signos clínicos de 
letargo, taquipnea y, a veces, regurgitación. La mayoría de los gatos con linfoma 
positivo para ViLeF tienen menos de 4 años (Sykes and Hartmann 2014). 
Un mecanismo alternativo de transformación celular está asociado con virus 
defectuosos de leucemia felina que han perdido una porción del genoma viral. Al 
hacerlo, tales virus defectuosos han capturado un oncogén derivado de células y 
son capaces de transformar células huésped. Aunque son incapaces de 
replicarse, estos virus defectuosos inducen rápidamente la formación de tumores 
y se conocen como virus de transformación aguda. Estos virus de transformación 
aguda y defectos de replicación se conocen como virus del sarcoma felino (FeSV 
por su nombre en inglés), y requieren la presencia concurrente de un virus auxiliar 
para su replicación y no se transmiten horizontalmente entre gatos (N. James 
MacLachlan 2016).  
Otros autores describen que el virus de sarcoma felino ocurre cuando ViLeF-A se 
recombina con oncogenes celulares (como c-fes, c-fms o c-fgr), luego, estos virus 
desarrollan mutaciones en estos oncogenes que, cuando se reinsertan en el ADN 
celular, causan una transformación maligna. Para replicarse, FeSV requiere la 
presencia de ViLeF-A, que suministra proteínas como las codificadas por el gen 
env. Por lo tanto, todos los gatos infectados con FeSV dan positivo para el 
antígeno ViLeF. (Sykes and Hartmann 2014). 
En gatitos y gatos jóvenes, el virus del sarcoma felino puede inducir un 
fibrosarcoma subcutáneo altamente anaplásico. Dichos tumores crecen 
rápidamente, a menudo son multicéntricos en la piel y hacen metástasis 
rápidamente en los pulmones y en otros lugares.  Los sarcomas inducidos por el 
virus del sarcoma felino deben distinguirse de los sarcomas asociados a la vacuna 
en gatos que no tienen una etiología viral (N. James MacLachlan 2016). 
Otros tipos de tumores que se asocian de manera variable con la infección por 
ViLeF son los neuroblastomas olfativos felinos, los cuernos cutáneos y la 
osteocondromatosis (exostosis cartilaginosa múltiple) (Hartmann 2011). Los 
neuroblastomas olfativos felinos son tumores raros y agresivos de la cavidad nasal 
que pueden provocar signos de rinosinusitis y signos neurológicos. La 
osteocondromatosis se caracteriza por crecimientos exostóticos benignos 
cubiertos por cartílago que surgen de la superficie de un hueso, lo que puede 
causar dolor, cojera, desfiguración y paresia debido a la compresión de la médula 
espinal. Los cuernos cutáneos se producen como resultado de la hiperplasia 
benigna de queratinocitos (Sykes and Hartmann 2014). 
 
5.4.3 Anemia y desordenes de medula ósea 
Una de las secuelas clínicas más comunes de la infección por ViLeF es la 
supresión de la médula ósea que produce anemia u otra citopenia periférica 
(neutropenia, trombocitopenia o pancitopenia). De hecho, la anemia asociada al 
virus es clínicamente más común que el linfosarcoma. La anemia puede ser 
regenerativa o no regenerativa, y tiene múltiples mecanismos patogénicos 
potenciales. Las anormalidades plaquetarias incluyen no solo disminuciones en el 
número absoluto de plaquetas (trombocitopenia), sino también cambios 
funcionales (trombocitopatía) (N. James MacLachlan 2016; Stephen, Edward, and 
Etienne 2017).  
El ViLeF y las enfermedades mieloproliferativas representaron el 44% de los gatos 
con trombocitopenia en un informe realizado en el 93 (Jordan, Grindem, and 
Breitschwerdt 1993). La neutropenia cíclica y persistente puede ocurrir debido a 
una afección inmunomediada secundaria, ya que algunos gatos responden a la 
terapia inmunosupresora de prednisolona. Las citopenias pueden aumentar y 
disminuir en los gatos infectados con ViLeF y algunas están asociadas con 
mielodisplasia que eventualmente evoluciona a un síndrome mielodisplásico 
terminal o leucemia (Stephen, Edward, and Etienne 2017). 
Para la supresión de la médula ósea generalmente se requiere una infección 
progresiva con replicación viral activa. La infección regresiva rara vez se asocia 
con mielo supresión (Stephen, Edward, and Etienne 2017) 
Aproximadamente el 90% de las anemias asociadas al ViLeF no son 
regenerativas. Una variedad de trastornos de la médula ósea conduce a una 
disminución de la producción de glóbulos rojos. La infección por ViLeF-C produce 
aplasia pura de glóbulos rojos, una anemia grave no regenerativa asociada con 
macrocitosis de eritrocitos y el agotamiento de los precursores eritroides en la 
médula ósea. Esto ocurre porque el ViLeF-C se une e interfiere con una proteína 
exportadora de hemo, lo que resulta en una subsecuente toxicosis del hemo al 
eritrocito en desarrollo (Sykes and Hartmann 2014). La anemia regenerativa en 
gatos infectados con ViLeF, indicada por el aumento de reticulocitos y, en algunos 
casos, glóbulos rojos nucleados (RBC), es menos común que la anemia no 
regenerativa y a menudo se asocia con la coinfección con Mycoplasma haemofelis 
u otro Mycoplasma spp hemotrópico (Stephen, Edward, and Etienne 2017) 
La presencia de macrocitosis en ausencia de reticulocitosis debería generar 
sospecha de infección por ViLeF. La infección por ViLeF también puede provocar 
anemia aplásica en algunos gatos, que es una deficiencia en todos los linajes 
celulares (plaquetas, mieloides y eritroides) en la médula ósea, y el reemplazo del 
espacio de la médula ósea por tejido adiposo. La anemia y la disfunción de la 
médula ósea también pueden ser el resultado de mielofisis secundaria a leucemia, 
displasia mieloide y / o eritroide, o mielofibrosis (reemplazo progresivo de la 
médula con tejido conectivo colágeno) (Sykes and Hartmann 2014) 
Además de la supresión directa de la médula ósea causada por ViLeF la anemia 
no regenerativa, la neutropenia y la trombocitopenia pueden ser una consecuencia 
de los efectos secundarios del ViLeF, incluida la infiltración de la médula ósea con 
células neoplásicas por ejemplo linfoma, agentes infecciosos, mielofibrosis y 
osteosclerosis (Stephen, Edward, and Etienne 2017). 
5.4.4 Desordenes inmuno-mediados  
El virus de la leucemia felina es bien reconocido como una causa de 
inmunodeficiencia (inmunosupresión) que difiere en su gravedad entre los gatos 
individuales. El mecanismo preciso de la inmunosupresión es poco conocido, pero 
la atrofia tímica, la atrofia paracortical de los ganglios linfáticos, la leucocitopenia 
y la disfunción leucocitaria se han descrito en gatos infectados. La supresión 
inmune puede provocar infecciones oportunistas con bacterias, virus, hongos y 
protozoos (N. James MacLachlan 2016). 
Adicional a las citopenias inmunomediadas hay otras desordenes 
inmunomediados que pueden ocurrir en asociación con una infección de ViLeF en 
estadio progresivo entre ellas se encuentran la glomerulonefritis, uveítis y la 
poliartritis. Se han detectado complejos inmunes circulantes en gatos infectados. 
Porque primaria los trastornos inmunomediados son raros en los gatos, la prueba 
de retrovirus es esencial en los gatos a los que se les diagnostica estas afecciones 
antes de iniciar el tratamiento con medicamentos inmunosupresores (Sykes and 
Hartmann 2014). 
La estomatitis ulcerosa también se ha identificado en gatos infectados, y a veces 
puede ser notablemente grave, lo que lleva a la pérdida de dientes, anorexia y 
emaciación. Por último, el virus de la leucemia felina causa una infección sistémica 
en algunos gatos que imita la panleucopenia felina causada por el parvovirus 
felino (N. James MacLachlan 2016). 
5.4.5 Desórdenes neurológicos 
Los trastornos neurológicos en gatos con infecciones progresivas de ViLeF 
pueden ocurrir como consecuencia de la neoplasia del sistema nervioso central 
(SNC), las infecciones oportunistas o la infección por ViLeF. La proteína de la 
envoltura del ViLeF puede ser neurotóxica. Pueden producirse anisocoria, 
midriasis, síndrome de Horner e incontinencia urinaria. La infección por ViLeF 
puede ser una de las causas más frecuentes de incontinencia urinaria en gatos, 
una condición poco común. Se ha descrito una mielopatía en gatos infectados con 
ViLeF que mostró diversos signos neurológicos como desorientación, letargo, 
vocalización aumentada, ataxia progresiva, paresia, parálisis, hiperestesia, 
incontinencia urinaria, estreñimiento recurrente y anisocoria con reflejos pupilares 
disminuidos. En la necropsia, se detectó abundante antígeno de ViLeF en 
neuronas, células endoteliales, oligodendroglias y astrocitos en la médula espinal 
(Sykes and Hartmann 2014), sin embargo en otros gatos afectados no se han 
identificado tumores a través de imágenes de diagnóstico o examen post mortem; 
Se cree que la disfunción neurológica en estos gatos es el resultado de la 
neurotoxicidad asociada al virus o algún otro mecanismo mal definido (N. James 
MacLachlan 2016). 
5.4.6 Enfermedad gastrointestinal 
Muy pocas veces el ViLeF puede causar una enteritis muy similar a la causada 
por el virus de panleucopenia viral felina (PVF), excepto que el agotamiento 
linfoide está ausente. (Kipar et al. 2001). Los signos clínicos incluyen vómitos, 
diarrea aguda o crónica que puede ser hemorrágica, inapetencia, pérdida de peso 
y deshidratación. Los gatos infectados con ViLeF con “síndrome similar a la 
panleucopenia” tienen destrucción de la cripta intestinal y pancitopenia que resulta 
de la destrucción mieloide. Las coinfecciones con ViLeF y otros virus entéricos, 
como el coronavirus felino, también ocurren. En la mayoría de los casos, la diarrea 
en gatos infectados por ViLeF es el resultado de una etiología que no es solo 
ViLeF (Sykes and Hartmann 2014). 
5.4.7 Desordenes reproductivos    
La diseminación transplacentaria del ViLeF puede conducir a la reabsorción fetal, 
el aborto, la muerte neonatal y el síndrome del gatito desvanecido. La pérdida fetal 
también puede ser el resultado de una endometritis secundaria. Los gatitos 
infectados al final de la gestación o después del nacimiento desarrollan atrofia 
tímica, falta de lactancia, deshidratación, letargo y muerte en las primeras 2 
semanas de vida (Sykes and Hartmann 2014). 
5.5 Diagnóstico 
El ViLeF puede ser una infección difícil de diagnosticar debido a una compleja 
relación entre huésped felino y patógeno, en ocasiones los resultados de pruebas 
poco son poco confiables (Westman et al. 2017). El diagnóstico de ViLeF en gatos 
es importante, ya que la identificación y segregación de gatos infectados se 
considera el método más eficaz para prevenir la transmisión. La Asociación 
Estadounidense de Practicantes Felinos recomienda realizar pruebas para 
detectar la infección por retrovirus cuando los gatos están recién adquiridos, 
enfermos, a punto de ser vacunados contra el ViLeF Tabla 3, o se cree que han 
estado expuestos a un gato potencialmente infectado.  
El diagnóstico de infección progresiva y regresiva requiere pruebas para ambos 
ViLeF antígeno y provirus de ViLeF. Los gatitos se pueden analizar en cualquier 
momento porque los anticuerpos maternos adquiridos pasivamente no interfieren 
con las pruebas de antígeno viral (Stephen, Edward, and Etienne 2017), para ello 
existen diferentes técnicas de diagnóstico en las cuales las pruebas de detección 
de infección se basan en el hallazgo serológico de antígeno viral ya sea en sangre 
completa, plasma o suero, la proteína del núcleo viral de 27 kDa, p27 que es más 
abundante en el plasma de los gatos virémicos, las pruebas de inmunoabsorción 
ligada a enzimas (ELISA), inmunocromatografía (IC) y metodologías de 
anticuerpos inmunofluorescentes (IFA) son las que se encuentran en el mercado 
(Beatty 2014; Westman et al. 2017; Willett and Hosie 2013). 
Tabla 3 Indicaciones para pruebas serológicas para ViLeF tomado de  
(Sykes 2014) 
Indicaciones para pruebas serológicas para ViLeF 
• Gatos enfermos, incluso si dieron resultado negativo en el pasado  
• Todos los gatos o gatitos recién adquiridos (2 pruebas, con al menos 60 días 
de diferencia) 
• Después de la exposición a un gato infectado con retrovirus o un gato con un 
estado desconocido, y especialmente después de una herida por mordedura (2 
pruebas, con al menos 60 días de diferencia) 
• Gatos que viven en un hogar con otros gatos infectados con retrovirus 
(reevaluación anual a menos que estén aislados) 
• Antes de la vacunación inicial con las vacunas ViLeF 
• Antes de usar como donante de sangre (junto con PCR en tiempo real) 
• Al ingresar a un refugio o antes de la adopción (2 pruebas, con al menos 60 
días de diferencia); Si no hay recursos financieros disponibles para esto, los 
gatos deben realizarse individualmente y se deben realizar pruebas de 
postadopción (2 pruebas, con al menos 60 días de diferencia) antes de 
mezclarse con otros gatos. El estado de los otros gatos en el hogar debe 
conocerse antes de que se introduzcan nuevos gatos. 
• Para gatos alojados en grupo, antes de la introducción (2 pruebas, con al 
menos 60 días de diferencia si es posible) y anualmente 
• Las pruebas se consideran opcionales para los programas de retorno de 
trampas para gatos salvajes 
(Sykes 2014) 
 
5.5.1 ELISA 
El ensayo inmunoabsorbente ligado a enzimas (ELISA) es una de las tecnologías 
de diagnóstico más sensibles y específicas disponibles. Por definición, las 
pruebas ELISA son inmunoensayos que se usan para detectar una sustancia 
(típicamente un antígeno o anticuerpo) en el que una enzima está unida 
(conjugada) a uno de los reactivos y una reacción enzimática se usa para 
amplificar la señal si la sustancia está presente. Las pruebas ELISA optimizadas 
incluyen varios pasos que se realizan en secuencia usando un protocolo definido 
que típicamente incluye la aplicación de la muestra y un anticuerpo o antígeno 
conjugado con enzimas a un reactivo inmovilizado, seguido de los pasos de 
lavado y reacción enzimática (O’Connor 2015). 
Las pruebas internas para el antígeno de ViLeF son generalmente muy confiables 
para detectar la infección progresiva de ViLeF. Las pruebas industriales que 
detectan el antígeno soluble no son superiores (Stephen, Edward, and Etienne 
2017). En el mercado se encuentra una prueba rápida llamada Snap® triple felino 
del laboratorio Idexx® que detecta el antígeno de ViLeF, Dirofilaria immitis y 
anticuerpos del virus de inmunodeficiencia felina (VIF) que maneja esta técnica. 
El dispositivo de ensayo SNAP® se muestra en la Fig. 5. Procedimentalmente, un 
conjugado marcado con enzima se mezcla con suero, plasma o sangre completa 
en un tubo y se agrega al pocillo de muestra del dispositivo SNAP®. La mezcla 
muestra-conjugado fluye a través de la matriz, interactúa con los puntos de prueba 
y control depositados en la matriz y alcanza el círculo de activación en 
aproximadamente 30-60 segundos. Luego, la activación del dispositivo 
(presionando o "rompiendo" el activador lo que daría como lugar la liberación del 
tampón de lavado o la solución del suscriptor de los depósitos de reactivamente 
contenidos en el dispositivo;), luego se activan. Los resultados positivos se 
visualizan mediante la formación de productos de reacción coloreados; El ensayo 
se completa en 10 minutos en la prueba de ViLeF. El desarrollo del color en el 
control positivo indica que los reactivos del ensayo son funcionales (O’Connor 
2015). 
 
Fig. 5 Partes del dispositivo SNAP tomado de (O’Connor 2015) 
  
 
Tabla 4 Comparación del ensayo SNAP ELISA con el ensayo de flujo lateral de 
oro coloidal inmunocromatografía (O’Connor 2015) 
Proceso 
Ensayos de flujo lateral 
coloidal a base de oro 
Ensayo SNAP 
Paso de 
lavado 
Sin paso de lavado 
El paso de lavado elimina los 
componentes de muestra no 
unidos y el conjugado sin 
Proceso 
Ensayos de flujo lateral 
coloidal a base de oro 
Ensayo SNAP 
reaccionar antes de agregar 
el sustrato. 
Orientación de 
flujo 
Flujo unidireccional 
El flujo bidireccional de 
muestra y lavado o sustrato 
proporciona una segunda 
oportunidad de unión y 
elimina el desarrollo de color 
inespecífico. 
Mecanismo 
de generación 
de señal. 
Acumulación de 
partículas de oro. 
Amplificación de señal 
enzimática 
Color del 
resultado 
El resultado de lectura 
puede ser difícil de 
interpretar, 
especialmente con 
muestras de sangre 
completa 
El punto azul distintivo 
mejora la capacidad de leer 
el resultado 
 
 
5.5.2 Inmunocromatografia 
La mayoría de las pruebas en la práctica se basan en el principio de 
inmunomigración rápida (inmunocromatografía). Estas pruebas son altamente 
sensibles y detectan cerca del 100% de los gatos antigenémicos. Sin embargo, la 
especificidad de estas pruebas es menor; una proporción de gatos infectados con 
ViLeF (infecciones regresivas) será antígeno negativo y no se detectará mediante 
pruebas basadas en antígeno (Willett and Hosie 2013), además haciendo unas 
comparaciones tienen ciertas desventajas frente a la prueba ELISA SNAP® como 
hace referencia en la Tabla 4 (O’Connor 2015). 
En el mercado actual se encuentran fabricantes diferentes de este tipo de pruebas 
entre ellas está el Witness FeLV / FIV distribuido por Zoetis® y el Anigen Rapid 
FIV / FeLV distribuido por Bionote®.  
5.5.3 PCR 
El desarrollo de métodos moleculares para el diagnóstico de ViLeF, 
específicamente las pruebas de reacción en cadena de la polimerasa en tiempo 
real (PCR) para detectar niveles bajos de ADN proviral y PCR de transcriptasa 
inversa en tiempo real (RT-qPCR) para detectar niveles bajos de ARN viral en 
sangre enriqueció nuestra comprensión de la relación felino huésped- ViLeF, 
agregando matices al diagnóstico y categorización de la infección por ViLeF 
(Westman et al. 2017).  
Actualmente, las principales indicaciones clínicas para la PCR son (1) detectar 
posibles donantes de sangre junto con las pruebas de antígeno o (2) evaluar la 
infección regresiva cuando se sospecha fuertemente que el ViLeF es la causa de 
la neoplasia, pero las pruebas de antígeno son negativas. Los ensayos de RT-
PCR pueden detectar ARN de ViLeF o ADN proviral con PCR y deben diseñarse 
cuidadosamente para que no detecten secuencias endógenas de ViLeF. En la 
actualidad, los ensayos de PCR nunca deben usarse en ausencia de pruebas de 
antígeno para detectar o diagnosticar la infección por ViLeF. El clínico debe 
comprender si el análisis utilizado detecta ADN proviral, ARN viral o ambos 
(algunos laboratorios realizan ambos análisis), porque la importancia clínica de un 
análisis de ARN viral positivo (es decir, infección viral productiva) difiere de la de 
un análisis de ADN proviral positivo (que sugiere infección viral no productiva para 
gatos con pruebas de antígeno negativas). Después de la infección, los análisis 
de RT-PCR pueden ser positivos varias semanas antes de que las pruebas de 
antígeno o el aislamiento del virus se vuelvan positivos y dependiendo del análisis, 
la PCR para el ARN viral puede ser más sensible que las pruebas de antígeno 
soluble. Las altas cargas de ARN viral en la sangre y la saliva parecen estar 
asociadas con una infección progresiva, mientras que las bajas cargas pueden 
estar asociadas con una infección regresiva (Cattori et al. 2008; Sykes and 
Hartmann 2014). 
 
5.5.4 Inmunofluorescencia  
Los ensayos de Inmunofluorescencia (IFA) son ampliamente ofrecidos por los 
laboratorios de diagnóstico veterinario y pueden realizarse en sangre periférica o 
médula ósea fresca. Al menos dos frotis frescos (sin anticoagulante) deben 
secarse al aire y enviarse por correo al laboratorio. IFA es menos sensible que 
ELISA y, dependiendo del laboratorio, es más propenso a resultados falsos 
negativos y falsos positivos, por lo que no se recomienda para fines de detección. 
La presencia de virus detectables que usan IFA en las células sanguíneas 
circulantes indica infección progresiva más del 90% del tiempo. Los gatos con 
viremia precoz (antes de que se infecte la médula ósea) tienen un resultado 
negativo para IFA, pero positivo para ELISA. Los gatos con infección regresiva 
dan negativo tanto con los ensayos de IFA como de ELISA (Sykes and Hartmann 
2014). 
5.6 Hallazgos de laboratorio  
A pesar de que muchos gatos que dan positivo para el antígeno ViLeF no tienen 
signos clínicos o anormalidades en el examen físico, se debe obtener un cuadro 
hemático (CH), un panel de química sanguínea y un análisis de orina de estos 
gatos (y como mínimo, un CH completo con evalúa.  
 
5.7 Tratamiento 
En la mayoría de los gatos con ViLeF en fase progresiva van a presentar una 
infección progresiva y/o linfomas por lo que es necesario que se manejen 
medicamentos y tratamientos soporte usados comúnmente en gatos negativos al 
ViLeF. Las infecciones oportunistas requieren largos periodos de tratamiento con 
antibióticos. En el caso que se diagnostique una infección por hemoplasma el 
medicamento a elección es la doxiciclina. En gatos con anemias no regenerativas 
es necesario que se realicen transfusiones según su grado de hematocrito 
periódicamente (Sykes and Hartmann 2014).  
En gatos que presentan estomatitis se recomienda el uso de un gel oral a base de 
clorhexidina y gluconato de zinc al 12% tópico en intervalos de 12 o 48 horas en 
la boca del gato afectado, también el uso interferón recombinante humano alfa a 
dosis de 1 a 50 unidades por gato vía oral cada 24 horas y amoxicilina con ácido 
clavulánico como antibiótico de elección en dosis entre 12.5 a 25 mg/kg vía oral 
cada 12 horas para bajar la carga bacteriana presentada en la estomatitis. El uso 
de corticoides se recomienda solo si es estrictamente necesario ya que está 
asociado al incremento de la viremia en el plasma (Sykes 2014). 
 
Tabla 5 Medicamentos sugeridos para el tratamiento de gatos con 
infección por el virus de la leucemia felina (Sykes and Hartmann 2014) 
Medicamento  Dosis  Vía  Intervalo (Hrs) Comentarios  
Zidovudina 
(AZT) 
5 mg/kg PO  12 Realizar un 
hemograma 
completo 
semanalmente 
durante el 
tratamiento el 
primer mes, luego 
mensualmente. 
Interferón 
omega 
recombinante 
felino  
1 millón 
U/kg 
SC q24h durante 5 días 
consecutivos a partir 
de los días 0, 14 y 6 
 
Interferón alfa 
humano 
recombinante 
1 a 50 
U/gato 
PO 24  
 
Todos los medicamentos antivirales utilizados para tratar a los gatos con 
infecciones por retrovirus han sido análogos de nucleósidos, que inhiben la 
función de la ADN polimerasa de la enzima retroviral transcriptasa inversa (RT). 
Desafortunadamente, muchos medicamentos utilizados para el tratamiento de 
infecciones por VIH (como los inhibidores de la proteasa) no son efectivos para el 
tratamiento de infecciones por retrovirus felino, porque solo actúan sobre las 
enzimas del VIH. El único antirretroviral que ha mostrado beneficio en gatos 
infectados naturalmente es la zidovudina (AZT) (Sykes and Papich 2013). 
Las terapias de apoyo como los agentes hematínicos, la vitamina B12, el ácido 
fólico, los esteroides anabólicos y la eritropoyetina generalmente no han tenido 
éxito en el tratamiento de la anemia no regenerativa. Se requiere transfusión de 
sangre en muchos casos. Los gatos con anemia hemolítica auto aglutinante 
requieren terapia inmunosupresora, pero esto puede activar la replicación del virus 
(Nelson and Couto 2014)..  
5.8 Pronóstico 
Los tiempos de supervivencia varían considerablemente dependiendo de la etapa 
de infección, la inmunidad del huésped y la cepa de ViLeF involucrada. Sin 
embargo, prácticamente todos los gatos que están infectados progresivamente 
con ViLeF desarrollan enfermedad relacionada con ViLeF dentro de los 5 años 
posteriores al diagnóstico (Addie et al. 2000). Una comparación de más de 800 
gatos infectados con ViLeF y 8000 controles reveló un tiempo medio de 
supervivencia de 2.4 años para Gatos infectados con ViLeF versus 6.3 años para 
los controles (Julie Levy et al. 2008). Muchos gatos infectados progresivamente, 
especialmente los gatos adultos, pueden vivir durante varios años con una buena 
calidad de vida, por lo que no se recomienda la eutanasia solo con una prueba 
positiva de ViLeF (Sykes and Hartmann 2014) 
Algunos gatos con linfoma asociado a ViLeF pueden tener remisiones a largo 
plazo cuando se tratan con protocolos estándar de quimioterapia. Algunos 
estudios, pero no todos, sugieren que la infección por ViLeF es un indicador 
pronóstico negativo en gatos con linfoma. Uno de los autores ha tratado a un gato 
que inicialmente dio positivo para el antígeno de ViLeF usando ELISA y tenía 
evidencia de IFA-positivo, severo La displasia eritroide megaloblástica en la 
médula e IMHA, sin embargo, posteriormente se volvió negativa para ELISA y 
permaneció en remisión clínica mientras recibía tratamiento con glucocorticoides 
más de 4 años después. El pronóstico es menos favorable para los gatos con 
leucemia, que generalmente sobreviven menos de unas pocas semanas (Sykes 
and Hartmann 2014). 
El pronóstico para los gatos con viremia persistente es reservado; guardado; la 
mayoría muere dentro de 2 a 3 años (Nelson and Couto 2014). 
5.9 Epidemiologia 
 Las infecciones con ViLeF ocurren alrededor del mundo y su prevalencia está 
influenciada por la densidad de las poblaciones de gatos.  
En los últimos años, ha habido una reducción en la tasa de infección por el virus 
de la leucemia felina entre los gatos con linfoma o leucemia. En un estudio alemán, 
por ejemplo, de 1980 a 1995, alrededor del 59% de los gatos con linfoma o 
leucemia estaban infectados con el virus de la leucemia felina, mientras que de 
1996 a 1999 solo el 20% de estos gatos eran antígenos positivos en la misma 
universidad. Es probable que esta disminución de la prevalencia de neoplasia 
asociada al virus de la leucemia felina esté relacionada con una menor prevalencia 
del virus en la población general de gatos (como resultado de la vacunación y las 
pruebas). Sin embargo, varios estudios han indicado que los gatos con antígeno 
negativo de virus con linfosarcoma en realidad tienen provirus detectables dentro 
del tejido tumoral (N. James MacLachlan 2016). 
En algunos países europeos, USA y Canadá, la prevalencia en gatos criados 
individualmente suele ser inferior al 1%; en hogares con varios gatos sin medidas 
preventivas específicas, puede superar el 20%. En los últimos 25 años, la 
prevalencia e importancia de la infección por ViLeF en Europa ha disminuido 
considerablemente, gracias a pruebas confiables, programas de eliminación de 
portadores virémicos, una mejor comprensión de la patogénesis del ViLeF y la 
introducción de vacunas efectivas (Lutz et al. 2009). 
En un estudio realizado en el 2013 en Nueva Zelanda se estima que la prevalencia 
nacional de ViLeF es de 5.5% sobre la base de 200 muestras de sangra enviadas 
al laboratorio  para realizar las pruebas hematológicas de rutina (Luckman and 
Gates 2017). 
En Colombia se han realizado diferentes estudios a nivel de diferentes ciudades, 
en Bogotá se reportó una seroprevalencia de 11.4% de ViLeF  en una muestra de 
403 gatos (Collazos 2016), en Tunja se obtuvo una seroprevalencia del 9% en 
una muestra de 100 animales (Lagos-López, Massey Malagón, and CUERVO 
SAAVEDRA 2018), un estudio en la ciudad de Montería estableció una 
prevalencia del 23.3% en una muestra de 60 gatos (Tique et al. 2009).  
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